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Целью исследования явилось изучение сократимости сердца в различные сроки посттравматического периода и устойчивоQ
сти миокарда к дефициту кислорода и глюкозы при тяжелой черепноQмозговой травме (ЧМТ). Материалы и методы. ЭксQ
перименты выполнены на 140 белых беспородных крысахQсамцах с использованием методики изолированного изоволюмиQ
чески сокращающегося сердца по E. T. Fallen et al. через 1 ч, 1, 7, 30 суток после травмы. Результаты. Изменения
сократительной функции сердца и его метаболизма регистрировались, начиная с 1 ч посттравматического периода, и в осQ
новном проявлялись на этапе реоксигенации после гипоксической пробы. Наиболее значительные нарушения выявлены чеQ
рез 1 сут после ЧМТ в группе животных с неблагоприятным течением посттравматического периода. Улучшение силовых и
скоростных показателей сократимости изолированных сердец через 30 сут после травмы и их метаболизма сочеталось со
снижением резистентности миокарда к гипоксии и дефициту глюкозы. Заключение. Тяжелая ЧМТ сопровождается депресQ
сией сократимости сердца и возросшей зависимостью миокарда от обеспечения кислородом и глюкозой, что может быть
связано с такими патогенетическими факторами, как гипоксия, нарушение биоэнергетики, окислительный стресс и нарушеQ
ние баланса Са2+. Ключевые слова: черепноQмозговая травма, сердце, функциональноQметаболические нарушения.
The purpose of the investigation was to study cardiac contractility in different periods of posttraumatic period and myocarQ
dial resistance to oxygen and glucose in severe brain injury (BI). Materials and methods. Experiments were made on 140
male albino rats, by using the isolated isovolumetrically contracted heart procedure, developed by E. T. Fallen et al., 1, 7,
and 30 days after injury. Results. Changes in the contractile function of the heart and its metabolism were recorded since
day 1 postQBI and they mainly appeared at the stage of reoxygenation after the hypoxic test. The most significant disorders
were detected on day 1 after BI in the group of animals with a poor posttraumatic period. Improvement in contractility force
and velocity of the isolated hearts following 30 days of injury and in their metabolism was attended by decreased myocarQ
dial resistance to hypoxia and glucose deficiency. Conclusion. Severe BI is accompanied by depressed cardiac contractility
and an increased relationship of the myocardium to the supply with oxygen and glucose, which may be associated with
pathogenetic factors, such as hypoxia, impaired bioenergetics, oxidative stress, and Са2+ imbalance. Key words: brain
injury, heart, functional and metabolic impairments. 
Современный подход к трактовке измене
ний, возникающих в организме при черепномоз
говой травме (ЧМТ), основывается на следую
щем положении: патологическое воздействие на
мозг в момент травмы не закончилось, а только
началось [1]. Обусловлено это тем, что непосред
ственно после ЧМТ запускается комплекс сано
генетических и патологических процессов, опре
деляющих в дальнейшем восстановление или
вторичное повреждение головного мозга. Важ
нейшими патогенетическими факторами, спо
собствующими формированию названных вто
ричных повреждений, по мнению С. В. Царенко
[1], являются гипоксемия и артериальная гипото
ния. В исследованиях [2, 3] показано значитель
ное увеличение летальности среди пациентов с
ЧМТ, имеющих нарушения кислородного балан
са и системной гемодинамики. 
Наряду с системой крови и аппаратом внеш
него дыхания насыщение крови кислородом и его
транспорт определяются состоянием сердечносо
судистой системы. От состояния насосной функ
ции сердца, в условиях нарушенной при ЧМТ ау
торегуляции мозгового кровотока [3], может
зависеть оксигенация и перфузия головного мозга
и, следовательно, темпы восстановления его
функций. В этой связи нами была поставлена цель
— изучить сократимость сердца, в различные сро
ки посттравматического периода и устойчивость
сердец крыс, перенесших тяжелую ЧМТ, к дефи
циту кислорода и глюкозы.
Материалы и методы
Эксперименты выполнены на 140 белых беспородных
крысахсамцах массой 160—250 г. Опытные группы включали
119 животных, которым под эфирным наркозом наносилась
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Т р а в м а .  К р о в о п о т е р я .  Г и п о к с и я
дозированная тяжелая ЧМТ по средней линии теменной обла
сти свободно падающим грузом определенной массы [4]. Кон
трольные группы в сериях, проведенных на целостном орга
низме и изолированном сердце, включали соответственно 11 и
10 интактных крыс. Системную гемодинамику в течение 1 ч
после травмы изучали с использованием метода тетраполяр
ной реографии в модификации В. В. Карпицкого с соавт. [5].
ЭКГ регистрировали на электрокардиографе Schiller AT1
(Германия), среднее артериальное давление (АДср.) измеряли
в сонной артерии после ее катетеризации. Рассчитывали удар
ный объем (УО), ударный индекс (УИ), минутный объем кро
ви (МОК), минутный индекс (МИ), общее периферическое со
противление сосудов (ОПСС). Через 1 ч, 1, 7 и 30 суток после
ЧМТ изучали сократительную функцию сердец с использова
нием методики изолированного изоволюмически сокращаю
щегося сердца по Е. Т. Fallen et al. [6]. При этом в сроки иссле
дования через 1 и 7 суток перенесшие травму крысы, в
зависимости от величины неврологического дефицита [7] и
показателей сократимости миокарда, были разделены на под
группы: I — с благоприятным (по 7 животных) и II — неблаго
приятным (5 и 6 животных, соответственно) течением пост
травматического периода. Неврологический дефицит у крыс с
благоприятным течением посттравматического периода через
1 и 7 суток после ЧМТ составлял, соответственно, 15,0±2,2 и
8,0±1,5 балла, при неблагоприятном течении — 28,0±4,1 и
19,0±3,6 балла. Перфузию сердец осуществляли раствором
КребсаХензелайта, насыщенным карбогеном и содержавшим
(в ммоль/л): 120 NaCl, 4,8 KCl, 2,0 CaCl2, 1,2 MgSO4, 1,2
KH2PO4, 20,0 NaHCO3, 10,0 глюкозы (температура раствора
37°С, рН=7,4). 
После 30минутной стабилизации работы сердец регист
рировали диастолическое и систолическое давления в левом
желудочке, рассчитывали развиваемое давление, скорости со
кращения и расслабления миокарда левого желудочка. Устой
чивость сердец травмированных крыс к дефициту кислорода и
глюкозы оценивали во время 10минутной их перфузии нео
ксигенированным раствором КребсаХензелайта без глюкозы.
Проба завершалась 20минутной перфузией сердец исходным
раствором [8]. 
После стабилизации работы сердец, по окончании гипо
ксической пробы и периода реоксигенации забирали перфузат,
прошедший через коронарное русло, и определяли в нем кон
центрацию глюкозы, лактата и активность АсАТ с помощью
реагентов фирмы «Hospitex» (Италия) на автоматическом би
охимическом анализаторе «Марс» производства фирмы
Medison (Корея). Потребление 1 граммом сухого миокарда за 1
мин глюкозы и выделение лактата рассчитывали на 1 мм рт. ст.
развиваемого давления. Потерю кардиомиоцитами АсАТ вы
числяли на единицу массы миокарда. 
Биохимические исследования выполняли в Центральной
научноисследовательской лаборатории ОмГМА (зав. — про
фессор Т. И. Долгих). Статистическую обработку результатов
проводили с использованием tкритерия Стьюдента.
Результаты и обсуждение
Во время всего периода исследования (30 су
ток после травмы) погибло 39,3% животных, пере
несших тяжелую ЧМТ. При этом основная часть
крыс (36,4%) погибла непосредственно после трав
мы или в течение первого часа посттравматическо
го периода. В эти сроки выявлялась нестабиль
ность показателей системной гемодинамики с
преобладанием у отдельных животных нарушений
кровообращения по гиперкинетическому или ги
покинетическому типу. Подобное различие гемо
динамических нарушений трактуется большинст
вом авторов как проявление разной локализации
повреждений головного мозга [9, 10] и объясняет
ся нарушением центральной регуляции функций
сердечнососудистой системы при ЧМТ [11, 12].
Однако исследование сократительной функ
ции сердец через 1 ч после травмы выявило измене
ния и в самом миокарде. Свидетельством этого было
уменьшение скорости расслабления миокарда лево
го желудочка травмированных крыс уже на началь
ном этапе экспериментов на изолированных серд
цах. Этот показатель в опытной группе составлял
536±37 мм рт. ст./с (в контроле — 719±47 мм рт. ст./с,
р<0,05). Нарушение диастолической функции сер
дец животных, перенесших ЧМТ, сочеталось с уве
личением на 41,8% (421±41,6 МЕ/мин•кг по сравне
нию с 297±27,5 МЕ/мин•кг в контроле, р<0,05)
потери кардиомиоцитами АсАТ и возрастанием на
29,8% (257±19,3 нмоль/мин•г по сравнению с
198±14,3 нмоль/мин•г в контроле, р<0,05) потреб
ления глюкозы на единицу выполняемой работы. 
Создание условий дефицита кислорода и
глюкозы вызывало значительные изменения со
кратимости изолированных сердец даже у кон
трольной группы животных. Уровень развиваемо
го левым желудочком давления к 10й мин
гипоксии снижался до 23,5% (р<0,001) исходных
величин, а скорости сокращения и расслабления
миокарда левого желудочка, соответственно, до
23,1% (р<0,001) и 18,5% (р<0,001) исходных зна
чений. Нарушение функции основного потребите
ля энергии в клетке — сократительного аппарата —
объясняется прекращением синтеза в митохондри
ях АТФ и быстрым снижением содержания в кар
диомиоцитах креатинфосфата, а затем и АТФ [13].
Это закономерно приводит к уменьшению количе
ства и скорости образования мостиков между ак
тиновыми и миозиновыми нитями и, следователь
но, снижению силы и скорости сокращения.
Одновременно происходит формирование нераз
мыкающихся связей между некоторыми молеку
лами миозина и актина, приводящее к нарушению
перемещения нитей в саркомере и возникновению
контрактуры. По мере увеличения количества кон
трактур происходит нарушение растяжимости ми
окарда, затрудняющее наполнение сердца. В на
ших опытах это проявлялось устойчивым ростом
уровня диастолического давления в левом желу
дочке. К окончанию гипоксической пробы оно уве
личивалось с 3,4±0,78 мм рт. ст. до 26,1±3,40 мм рт.
ст. (р<0,001).
Через 10 мин гипоксии, сердца контрольных
животных выделяли в коронарный проток
143±12,9 нмоль/мин•г лактата, что на 50,5%
(р<0,01) больше, чем до начала пробы. В услови
ях дефицита кислорода в кардиомиоцитах нару
шалось формирование пула молекулакцепторов
электронов (НАД+ и НАДН+), а отсутствие по
следних приводило к остановке метаболизма
глюкозы на этапе анаэробного гликолиза.
Накопление избытка лактата и, как следст
вие, формирование ацидоза, способствовало
дальнейшему нарушению энергетических
процессов и сократимости миокарда. 
20минутная перфузия изолированных
сердец исходным раствором, насыщенным
карбогеном, способствовала быстрому восста
новлению показателей сократимости миокар
да, которые, однако, не достигали исходных
величин. Развиваемое левым желудочком дав
ление было ниже исходного на 24,1% (р<0,01),
а скорости сокращения и расслабления, соот
ветственно, на 28,1% (р<0,02) и 35,7%
(р<0,001). Быстрое восстановление сократи
тельной функции перенесшего ишемию мио
карда объясняется вымыванием при реперфу
зии из него метаболитов, ранее сдерживавших
сократительную активность [13]. Одновре
менно, восстановление оксигенации сердца
приводит к резкому увеличению образования
в кардиомиоцитах активных форм кислорода
и продуктов перекисного окисления липидов
(ПОЛ) [14]. Происходит накопление в клет
ках миокарда избытка Са2+, значительная
часть которого фиксируется в митохондриях в
виде комплекса с фосфатами и липидами и ра
зобщает процессы окисления и фосфорилиро
вания. Поэтому восстановление сократимости
сердца после ишемии в наших опытах было
неполным.
Сердца крыс после ЧМТ хуже перено
сили условия гипоксии и дефицита субстра
тов, что проявлялось более выраженной де
прессией сократимости и большими
нарушениями метаболизма. Указанные от
личия были наибольшими в период реокси
генации после пробы. При этом развиваемое
левым желудочком давление в опыте было
снижено на 25,2% (р<0,05), а скорости сокра
щения и расслабления миокарда левого же
лудочка, соответственно, составляли 79,0%
(р<0,05) и 65,6% (р<0,001) от значений в
контроле. Гипоксические и реоксигенацион
ные повреждения мембран кардиомиоцитов
способствовали увеличению потери опыт
ными сердцами АсАТ на 36,1% (р<0,02) по
сравнению с контролем. Миокард травмиро
ванных крыс на 33,3% (р<0,05) больше по
треблял глюкозы и на 43,7% (р<0,05) больше
выделял лактата, чем в контроле. 
Увеличение показателей сократимости
миокарда после периода гипоксии сопро
вождается быстрым использованием запасов
креатинфосфата и АТФ. Степень дальней
шего восстановления функций сердца, по
мнению В. И. Капелько [13], зависит от со





















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































ний электроннотранспортной цепи даже в части
митохондрий способствует отставанию скорости
ресинтеза АТФ от потребностей сократительного
аппарата. Формирующиеся в посттравматическом
периоде повреждения этих органелл могут спо
собствовать возрастанию чувствительности серд
ца к дефициту кислорода и глюкозы, что проявля
лось в нашем исследовании изменением их
сократимости и метаболизма.
Через 1 сутки после ЧМТ показатели сокра
тительной функции изолированных сердец крыс с
благоприятным (I группа) и неблагоприятным (II
группа) течением посттравматического периода
существенно отличались (см. таблицу). Систоли
ческое и развиваемое давления в левом желудочке
сердец животных II группы, соответственно, на
25,2% (р<0,05) и 27,0% (р<0,05) были ниже, чем у
крыс I группы. На 26,0% (р<0,05) и 25,0% различа
лись скорости сокращения и расслабления мио
карда левого желудочка. Причем, если в группе
животных с благоприятным течением посттравма
тического периода от контрольных значений отли
чалась лишь скорость расслабления миокарда (она
была меньше на 29,2%, р<0,01), то в группе крыс с
неблагоприятным течением все силовые и скоро
стные показатели были снижены по отношению к
контролю. Показатели сократимости сердец жи
вотных II группы, этого срока наблюдения были
самыми низкими в посттравматическом периоде.
Систолическое и развиваемое давления составля
ли, соответственно, 68,1 и 65,8%, а скорости сокра
щения и расслабления — 60,4 и 53,1% от контроль
ных значений.
Проведение гипоксической пробы выявило
более значительную депрессию сократимости сер
дец I группы по отношению к контролю в первые
3 мин бескислородной перфузии. Изменения
включали более выраженный рост диастолическо
го давления, снижение развиваемого давления и
скоростей сокращения и расслабления миокарда.
Последующая гипоксическая перфузия и реокси
генация сердец животных из группы с благопри
ятным течением посттравматического периода об
наружили нарушение восстановления после
пробы скорости расслабления миокарда. К 20й
мин реоксигенации этот показатель на 22,3%
(р<0,05) был ниже значений в контроле.
Значительно большее повреждающее дей
ствие дефицит кислорода и глюкозы оказал на
сердца животных с неблагоприятным течением
посттравматического периода. Силовые и скоро
стные показатели сократимости миокарда трав
мированных крыс существенно отставали не
только от контрольных величин, но и от значе
ний в группе крыс с благоприятным течением.
Степень восстановления после пробы сократи
тельной способности сердец животных в этой
группе была наименьшей. К окончанию экспери
мента уровень диастолического давления в ле
вом желудочке перенесших ЧМТ крыс в 4,5 раза
(р<0,001) превышал исходные величины. Разви
ваемое давление составляло 64,7% (р<0,01), а
скорости сокращения и расслабления, соответ
ственно, 69,5% (р<0,02) и 57,6% (р<0,01) от ис
ходных значений.
Через 7 суток после травмы показатели со
кратимости сердец крыс с благоприятным течени
ем посттравматического периода практически не
отличались от контрольных величин. Различия с
контролем этих же показателей сердец животных
II группы были менее выражены, чем через 1 сут
ки после ЧМТ, но, тем не менее, величина разви
ваемого давления была меньше, чем в контроле на
20,7% (р<0,05), скорость сокращения — на 28,3%
(р<0,05), скорость расслабления — на 29,9%.
Прекращение оксигенации перфузионного
раствора и удаление из него глюкозы выявили зна
чительные различия в динамике показателей со
кратимости сердец животных, перенесших ЧМТ, с
благоприятным и неблагоприятным течением
посттравматического периода. Больше отличались
значения диастолического давления и скорости
расслабления миокарда левого желудочка. Диасто
лическое давление к окончанию периода восста
новления после пробы во II группе животных было
в 2 раза выше, чем в I группе (14,6±1,4 мм рт. ст. по
сравнению с 7,3±0,8 мм рт. ст., р<0,001). Различия
между группами в скорости расслабления достига
ли 98%. Выявленные нарушения могут быть связа
ны со значительными повреждениями в кардиоми
оцитах сердец крыс II группы Са2+насоса
саркоплазматического ретикулума и Nа+/Са2+об
менного механизма, ответственных за быстрое уда
ление избытка Са2+ из саркоплазмы и обеспечение
диастолического расслабления миокарда. 
При благоприятном течении посттравмати
ческого периода устойчивость сердец крыс к гипо
ксии к 7 сут после ЧМТ практически не отлича
лась от контроля. В группе травмированных
животных с неблагоприятным течением в ответ на
дефицит кислорода и глюкозы отмечалась более
выраженная по отношению к контролю депрессия
сократимости.
К 30м суткам посттравматического периода
сократительная функция сердец крыс, перенесших
ЧМТ, значительно улучшалась. Сохранялось лишь
нарушение диастолической функции, проявлявше
еся депрессией скорости расслабления миокарда
левого желудочка (521±43 мм рт. ст./с по сравне
нию с 719±47 мм рт. ст./с в контроле, р<0,01). Био
химические исследования перфузата, прошедшего
через коронарные сосуды, в этот срок после травмы
не обнаружили достоверных отличий от контроля.
Однако, гипоксическая перфузия без глюко
зы выявляла снижение компенсаторноприспосо
бительных способностей сердец крыс и в этот пе
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риод после травмы. Через 30 с от начала гипокси
ческой пробы диастолическое давление в опытной
группе было на 72,2% (р<0,001) выше, чем в кон
троле, а развиваемое давление, скорости сокраще
ния и расслабления, соответственно, на 25,5%
(р<0,05), 18,6% (р<0,05) и 34,0% (р<0,01) ниже.
Депрессия силовых и скоростных показателей к
концу периода реоксигенации после гипоксичес
кой пробы была также значительной, чем в кон
троле, но степень была наименьшей за весь период
наблюдения.
Гипоксия вызывала большее, чем в контроле,
выделение опытными сердцами в коронарный про
ток лактата (179,0±10,8 нмоль/мин•г по сравнению с
143,0±12,9 нмоль/мин•г в контроле, р<0,05) и АсАТ
(487,0±32,3 МЕ/мин•кг по сравнению с 365,0±34,7
МЕ/мин•кг в контроле, р<0,05). Последующая реок
сигенация к признакам повреждения митохондрий и
сарколеммы добавляла низкую эффективность ис
пользования субстратов сердцами травмированных
животных. Потребление глюкозы на 1 мм рт. ст. разви
ваемого давления было на 36,2% больше, чем в контро
ле (282,0±19,9 нмоль/мин•г по сравнению с 207,0±19,1
нмоль/мин•г в контроле, р<0,02).
Можно предположить, что в основе депрес
сии сократимости миокарда в посттравматичес
ком периоде и снижении устойчивости его к дефи
циту кислорода и глюкозы лежит повреждающее
действие на сердце следующих патогенетических
факторов, участвующих в формировании травма
тической болезни, — гипоксии, нарушений био
энергетики, окислительного стресса, нарушения
гомеостаза Са2+ [1, 15—17]. 
ЧМТ, начиная с первых часов посттравмати
ческого периода, способствует формированию тя
желой степени тканевой (биоэнергетической) ги
поксии, одним из проявлений которой является
развитие окислительного стресса [16]. При дефи
ците кислорода нарушение работы дыхательной
цепи митохондрий сопровождается увеличением
продукции супероксида. Он реагирует с железосо
держащими центрами с высвобождением Fe2+, ли
бо взаимодействует с оксидом азота, образуя пе
роксинитрит [18]. Оба процесса способствуют
индукции ПОЛ [19]. 
Одной из основных мишеней при ПОЛ яв
ляются тиоловые группы белков. Окисление ти
оловых групп АДФ/АТФ обменника способст
вует набуханию матрикса митохондрий, разрыву
внешней мембраны или образованию в ней боль
ших белковых пор и выходу из митохондрий ци
тохрома с. Потеря митохондриями цитохрома с
вызывает торможение дыхательной цепи и уси
ление образования супероксида, что формирует
порочный круг [12]. Ингибирование дыхатель
ной цепи в результате ПОЛ может быть связано
не только с набуханием матрикса митохондрий и
потерей ими цитохрома с, но также с прямым
действием продуктов липопероксидации на пе
ренос электронов.
Интенсивные процессы ПОЛ приводят к мо
дификации мембранных фосфолипидов, что со
провождается уменьшением текучести мембраны,
мембранного потенциала, увеличением проницае
мости мембраны для различных ионов [20]. Уве
личение проницаемости внутренней мембраны
митохондрий способствует входу в них катионов,
прежде всего К+, который является основным ка
тионом цитоплазмы. Наряду с одновременным
входом фосфата через специальный переносчик
во внутренней мембране это приводит к увеличе
нию осмотического давления в матриксе и его на
буханию [18]. 
Изменение проницаемости сарколеммы при
водит к увеличению внутриклеточной концентра
ции Са2+. Возрастание содержания Са2+ в клетке
может иметь и другой генез. В условиях дефицита
кислорода концентрация ионов Na+ в кардиомио
цитах быстро увеличивается за счет активации
Na+/Н+обмена под действием внутриклеточного
ацидоза и снижения выведения Na+ посредством
АТФзависимого Na+/К+насоса [21]. Последую
щий выход ионов Na+ с помощью Na+/Сa2+обмен
ника приводит к перегрузке клетки ионами Са2+.
Последний вызывает активацию Са2+зависимых
протеаз и фосфолипазы А2 [22]. Формирующийся
неконтролируемый протеолиз может стать причи
ной острого повреждения кардиомиоцитов. Кроме
этого, при повышении содержания Са2+ в сарко
плазме он начинает поглощаться митохондриями,
аккумулироваться в их матриксе и разобщать
окисление с фосфорилированием, нарушая био
энергетику кардиомиоцитов.
Заключение
Таким образом, в остром периоде тяжелой
черепномозговой травмы отмечалось снижение
сократимости миокарда и устойчивости сердец
крыс к дефициту кислорода и глюкозы. Назван
ные нарушения регистрировались, начиная с 1 ч
посттравматического периода, когда изменение
насосной функции миокарда и его метаболизма
в основном проявлялись на этапе реоксигенации
после гипоксической пробы и включали, прежде
всего, изменения скорости расслабления мио
карда левого желудочка. Наиболее значитель
ные нарушения сократимости миокарда и его ре
акции на гипоксию выявлялись спустя 1 сут
после травмы в группе животных с неблагопри
ятным течением посттравматического периода.
Через 7 суток после ЧМТ сохранялось снижение
устойчивости сердец к дефициту кислорода,
преимущественно проявлявшееся нарушением
диастолической функции сердец животных II
группы. Улучшение силовых и скоростных пока
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зателей сократимости изолированных сердец
травмированных крыс через 30 сут после ЧМТ и
их метаболизма сочеталось, тем не менее, со сни
жением резистентности к гипоксии и дефициту
нутриентов. По нашему мнению, формирование
в острейшем периоде тяжелой ЧМТ выявленных
нарушений может быть связано с такими патоге
нетическими факторами как гипоксия, наруше
ние биоэнергетики, окислительный стресс, нару
шение баланса Са2+.
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Уважаемые коллеги!
Научноисследовательский институт общей реаниматологии РАМН, Национальный
Совет по реанимации и фирма «Chirana» с эксклюзивным представителем в России фирмой
«Соло» с 01 по 08 июля 2007 года проводят V ежегодный симпозиум с международным уча
стием на тему: «Острое повреждение легких, острый респираторный дистресс синдром,
пневмонии при критических состояниях». На симпозиуме планируется обсуждение меха
низмов развития, структурных изменений в легких, вопросов ранней диагностики, клиники
и лечения ОПЛ, ОРДС и пневмоний. Симпозиум будет проходить в Праге.
Статьи участников симпозиума публикуются в журнале «Общая реаниматология» №3
за 2007 год (подробные «Правила для авторов» смотри в журнале «Общая реаниматология»
№5—6 за 2006 год и на сайте института: www.niiorramn.ru и сайте www.critical.ru). В связи с
участием в работе симпозиума иностранных ученых планируется публикация статей на анг
лийском языке. Статьи для публикации на русском и английском языках просьба направлять
в редакцию Журнала до 1 марта 2007 года.
Просим подтвердить Ваше согласие в работе симпозиума до 1 марта 2007 года в оргко
митет профессору Голубеву Аркадию Михайловичу по адресу: 107031, г. Москва, ул. Петров
ка, дом 25, строение 2, ГУ НИИ общей реаниматологии РАМН, с указанием числа участни
ков, контактного телефона, факса и электронного адреса.
Контактные телефон/факс: 650Q96Q77; телефон: 694Q69Q84. 
EQmail: niiorramn@mediann.ru.
Стоимость участия в симпозиуме — 916 евро на одного человека при размещении в двухместном номере; —
1096 евро на одного человека при размещении в одноместном номере, включая авиаперелет Москва — Пардубице —
Москва, трансфер Пардубице — Прага — Пардубице, проживание в отеле, оформление виз, мед. страховку, экскур
сионную Программу.
Оргкомитет симпозиума
